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CQ③—1

CKD 患者では CIN 発症のリスクが増加するか？
▶ 回 答

　CKD（eGFR＜60 mL／min／1.73 m2）は CIN 発症のリスクファクターである．

CQ③—2

加齢は CIN 発症のリスクを増加させるか？
▶ 回 答

　加齢は CIN 発症のリスクファクターである．

CQ③—3

糖尿病は CIN 発症のリスクを増加させるか？
▶ 回 答

　CKD（eGFR＜60 mL／min／1.73 m2）を伴う糖尿病は CIN 発症のリスクファクターであるが，
CKD を伴わない糖尿病が CIN 発症のリスクファクターであるかどうかは明らかではない．

背　景

　臨床の場では，造影剤投与前に CIN の発症リスクを予測することが求められている．
　これまで多くのガイドラインにおいて CIN 発症のリスクファクターがとりあげられている．
その主なものとして，SCr 値の上昇，糖尿病性腎症，脱水，うっ血性心不全，高齢，腎毒性物
質（NSAIDs など）があげられている．各国の造影剤使用に関するガイドラインでの腎機能，加
齢，糖尿病の取り扱いを表 1 に示した．
　また本ガイドラインで用いている CKD は蛋白尿の有無にかかわらず腎機能低下を意味して
いる．

エビデンスレベルⅣa 推奨グレード：該当せず

エビデンスレベルⅣa 推奨グレード：該当せず
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❸ リスク・患者評価

解　説　CQ③—1～CQ③—3

CQ③—1
　近年，腎機能は従来の SCr 値ではなく GFR を用いて評価されるようになった．これにより
2014 年以降に改定された各国の造影剤使用に関するガイドラインでは腎機能を GFR で評価し
ており，GFR 低下は CIN のリスクファクターであると記載されている．しかし，リスクとす
る腎機能低下の閾値に関しては各ガイドラインで異なり（表 1），造影剤使用を避けるべき腎機
能低下（GFR）の程度に関しては一致していない．また，以前からヨード造影剤の経静脈造影検
査は経動脈造影検査よりも CIN 発症リスクが低いとの報告があり，さらに，経静脈的投与（静
注）ヨード剤による CIN 発症リスクは従来考えられていたよりも低いとする報告がされてい
る．すなわちガイドライン ESUR 2014 ではヨード造影剤の静注では eGFR＜45 mL／min／1.73 
m2，経動脈的投与（動注）では eGFR＜60 mL／min／1.73 m2をリスクと捉え，RANZCR 2016 では
eGFR＞45 mL／min／1.73 m2であれば，静注ヨード剤による CIN はみられないかもしれないと
し，ACR 2017 では eGFR＜30 mL／min／1.73 m2を静注でのリスクと捉えており，一定していな
い．
　本ガイドラインでは引き続き CKD（eGFR＜60 mL／min／1.73 m2）を CIN のリスクファクター
であると捉え，各論については，侵襲的診断法（心臓カテーテル検査など）CQ5—1，4，7 およ非
侵襲的診断法（造影 CT など）CQ6—1 を参照していただきたい．
＊ ガイドライン委員会終了後に ESUR の造影剤ガイドライン 2018 が出版された．経静脈投与

および経動脈投与の eGFR 別のリスク評価が緩和された．経静脈投与でも一度肺循環または
末梢循環を介してから腎臓に造影剤が到達するルートの場合は経静脈投与と同程度のリスク
であるとされている．

CQ③—2，3
　加齢と糖尿病が CIN 発症のリスクファクターであることに関する報告は，主に以下のものが
ある．PCI の施行中に予防策をとらなかった SCr 値 1.5 mg／dL 未満の患者 3,036 例を用いたコ
ホート研究において，CIN の発症率は 7.3％であったが，このなかで CIN のリスクファクター
としては，年齢（OR 6.4，95％CI 1.01～13.3），女性（OR 2.0，95％ CI 1.5～2.7），左室駆出率＜
50％（OR 1.02，95％CI 1.01～1.04），貧血（Hb＜11 g／dL）（OR 1.5，95％CI 1.01～2.4），収縮期低
血圧（＜100 mmHg）（OR 1.5，95％CI 1.01～2.2）であり，さらにインスリン治療中の糖尿病は経
口糖尿病薬や食事療法中の糖尿病に比して最も高いリスクであったと報告されている1）．
　CIN 発症の予防策を行った CAG を受けた 136 例の観察研究において，15.44％が CIN を起こ
したが，高齢と心不全（左室駆出率＜40％）が CIN のリスクファクターであったとされている．
さらに心不全と貧血，糖尿病，心筋梗塞の既往，高齢（＞70 歳）の複合は CIN のリスクを 3 倍
上昇させたと報告されている2）．また，経動脈造影を受けた 364 例のコホート研究において，
CIN は全体で 7.1％にみられ，1.4％は透析を必要としたが，検査前腎障害，高齢，造影剤使用
量，造影検査方法（腹部大動脈造影），糖尿病，合併する心疾患は CIN のリスクファクターで
あったと報告されている3）．
　2007 年に報告されたレビューには，CIN の古典的なリスクファクターは，検査前腎不全，糖
尿病，高齢，腎毒性物質投与，脱水，大量の造影剤使用，イオン性高浸透圧性造影剤，うっ血
性心不全であり，また CIN の新しいリスクファクターは，メタボリックシンドローム，境界型
糖尿病，高尿酸血症であるとされている4）．
　CKD，糖尿病と CIN 発症に関しては eGFR＜60 mL／min／1.73 m2は CIN のリスクファクター
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であるとされている．しかし，糖尿病は必ずしも CIN のリスクファクターではなく，リスク増
強因子であるとしている．すなわち，糖尿病を合併した CKD 患者において CIN 発症リスクは
高くなる5）．
　PCIを受けた糖尿病患者の腎イベントの予後にCKDが関与するかを調査した観察研究では，
PCI 後の CIN は，非 CKD 群で 15％，CKD 群で 27％に発症し，透析必要例は非 CKD 群で
0.1％，CKD 群で 3.1％であったとしている．CIN の予知は PCI 前後の低血圧（OR 2.62，95％CI 
1.63～4.19），インスリン治療（OR 1.84，95％CI 1.36～2.47），造影剤量（OR 1.30，95％CI 1.16～
1.46）に関係していたとされている6）．
　さらに糖尿病，CKD，糖尿病＋CKD を対象に，CIN の発症を検討した成績では，糖尿病＋
CKD は CIN のリスクであったが，糖尿病単独，CKD 単独は CIN のリスクではなかったと報告
されている7）．また等浸透圧造影剤の iodixanol か低浸透圧造影剤を使った 16 の RCT（計 2,727
例）のメタ解析において，CIN の発症予測因子は CKD，CKD＋糖尿病，低浸透圧造影剤の使用
であったとされている8）．
　2013 年の Moos らによる造影 CT 患者での CIN 発症とリスクファクターに関するシステマ
ティックレビューでは，SCr 値 0.5 mg／dL 以上もしくは 25％以上の増加で定義された CIN 発
症率は 4.96％（95％CI 3.79～6.47）であった．また，リスクファクターに関しては，既存の腎不
全（OR 1.73，95％CI 1.06～2.82），糖尿病（OR 1.87，95％CI 1.55～2.26），悪性腫瘍（OR 1.79，
95％CI 1.03～3.11），65 歳以上（OR 1.95，95％CI 1.02～3.70），NSAIDs 使用（OR 2.32，95％CI 
1.04～5.19）は，CIN と関連していたが，高血圧，貧血，うっ血性心不全は CIN との関連性はな
かった9）．また，2012 年の Kooiman らによる造影 CT 患者での CIN 発症と透析必要例に関す
るシステマティックレビューでは，SCr 値 25％以上の増加もしくは 44μmol／L 以上の増加で定
義された CIN 発症率は 6.4％（95％CI 5.0～8.1）であったが，CIN による透析必要例は 0.06％

（95％CI 0.01～0.4）と少なかった．この研究においても CKD（OR 2.26，95％CI 1.66～3.07），糖
尿病（OR 3.10，95％CI 2.34～4.09）は CIN 発症のリスクであったと報告されている10）．
　以上のように加齢と糖尿病は CIN 発症のリスクファクターであるが，CKD を伴わない糖尿
病が CIN 発症のリスクファクターであるか否かについては，相反するエビデンスが集積されて
おり，現時点では明らかではない．また，加齢の年齢別の CIN 発症リスク増加のエビデンスは
ないため，個人の病態に応じてリスクを判断する必要がある．

CQ③—4

RAS 阻害薬使用は CIN 発症のリスクを増加させるか？
▶ 回 答

　RAS 阻害薬が CIN のリスクを増加させるエビデンスは明らかではない．

背　景

　RAS（レニン・アンジオテンシン系）阻害薬は全身血圧を低下させ，また，輸出細動脈を拡張
するため，糸球体内圧が低下し，その結果，糸球体濾過量が減少する．造影剤を使用するとき
に RAS 阻害薬を使用すると腎機能の低下が増悪する可能性があり，使用を中止するほうがよ
いという考え方がある．

エビデンスレベルⅡ 推奨グレード：該当せず
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解　説　CQ③—4

　RAS 阻害薬が CIN のリスクを増加させるエビデンスはない．また，RAS 阻害薬が造影剤腎
症の発症を増加させるかに関する一定した見解はなかった11,12）．
　近年，3 つのメタ解析／システマティックレビューが報告された．いずれも冠動脈造影（動脈
形成術を含む）による CIN を検討したもので，12 報告 1,868 例を対象とした Zhou らの報告13）で
は，ACE阻害薬を造影剤投与時に継続服用していた場合のCIN発症率は7.9％（コントロール：
8.2％）で RR 0.95，95％CI 0.57～1.58 であった．12 報告 4,493 例をまとめた Jo らの報告14）では，
RAS 阻害薬使用の CIN 発症の OR は 1.27，95％CI 0.77～2.07，p＝0.351 と有意ではなかった．
サブ解析で RAS 阻害薬の使用継続群と新たに開始した群に分類して検討すると，RAS 阻害薬
継続使用は RAS 阻害薬中断に対して CIN 発症の OR は 2.06，95％CI 1.62～2.61，p＜0.001 と有
意に CIN のリスクとなり，RAS 阻害薬を新たに開始した群の偽薬に対する CIN 発症 OR は
0.52，95％CI 0.23～1.16，p＝0.108 とリスクではなかった．このメタ解析に採用された報告のう
ち RAS 阻害薬継続の CIN 発症のリスクを示した報告は，すべてコホート研究であり RCT では
CIN 発症のリスクは示されていない．サブ解析の結果でもあり結論を導くにはさらなる検証が
必要である．CIN に対する RCT による介入試験を集めたメタ解析15）では，ACE 阻害薬は OR 
1.06，95％CI 0.69～1.61，p＝0.8 と有意なリスクファクターではなかった．
　また，冠動脈造影に対して ACE 阻害薬／ARB 服用者を対象に，継続群と休薬群に分けて検
証した報告において，いずれの群も CIN 発症に有意差は認められなかった16～18）．
　以上より RAS 阻害薬の服用が CIN 発症のリスクを増加させるかは明らかではない．

CQ③—5

利尿薬使用を継続することは CIN 発症のリスクを増加させるか？
▶ 回 答

　経口利尿薬の継続が CIN の発症リスクを増加させるかは明らかではない．

CQ③—6

予防的な利尿薬の介入は CIN 発症のリスクを増加させるか？
▶ 回 答

　予防的な利尿薬使用は CIN 発症のリスクを増加させるため使用を推奨しない．

背　景

　利尿薬，特にループ利尿薬による強力な利尿作用は乏尿性腎不全を改善させ，尿細管上皮細
胞の酸素消費量を減少させるため，髄質の酸素濃度を上昇させ，保護的に作用すると考えられ
ていた．また心不全や CKD 患者においては利尿薬を使用することは多い．一方，ループ利尿
薬により脱水となった場合には，腎機能を悪化させることも危惧されている．

エビデンスレベルⅡ 推奨グレード：該当せず

エビデンスレベルⅡ 推奨グレード C2
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解　説

CQ③—5
　造影 CT 10,121 例に対して単純 CT 10,121 例を propensity スコアマッチしたコホート研究で
CT 施行前 SCr 値が 1.6 mg／dL を超えると，CT 後の AKI のリスクのオッズ比は 1.45（95％CI 
1.11～1.89，p＝0.007）となり，造影剤は CT 後 AKI 発症に関連はなかった（p＝0.42）19）．それに
対して利尿薬の服用は造影剤使用の有無に関係なく，CT 後 AKI 発症リスクのオッズ比は 2.25

（95％CI 2.00～2.53，p＜0.001）であった19）．
　また，待機的 PCI 症例を対象にフロセミドもしくはカプトプリルを服用した 240 例を PCI 施
行 36 時間前からカプトプリル中断 60 例，カプトプリル継続 60 例，PCI 施行 36 時間前からフ
ロセミド中断 60 例，フロセミド服用継続 60 例の 4 群に割付けて CIN 発症率を検証した報告が
ある20）．CIN 発症率はフロセミド中断群が低い傾向であったが有意差はなかった（カプトプリ
ル中断群 3.3％，カプトプリル継続群 3.3％，フロセミド中断群 3.3％，フロセミド継続群 1.6％）．
以上から，利尿薬服用継続が造影剤の経静脈的および経動脈的投与後の CIN 発症リスクを増加
させるかは明らかではない．
CQ③—6
　造影剤使用時にループ利尿薬を予防的に投与することにより，CIN の発症が増加することが
認められている21）．脱水がなくともループ利尿薬は CIN を起こしやすくなる．ループ利尿薬の
使用に際して 0.45％食塩液で体液量を維持していても，ループ利尿薬の投与では CIN の発症が
有意に高かったことも報告されている22）．
　近年の形成術を含む冠動脈造影の観察研究では，周術期のフロセミドの使用は CIN の独立し
たリスクファクターであった23）．なお，尿量と等量の輸液を行う特殊な装置を用いて，尿量を
時間あたり 300 mL 確保するように生理食塩液による輸液とフロセミドの併用療法（Renal 
Guard 療法）が CIN の発症を有意に抑えることが報告されている．（コラム参照）．

Renal Guard 療法
　造影剤を使用する処置中に体液の減少を伴わずに尿量を確保するためのモニタリングシステムが
近年開発された．Renal Guard システムと言われるもので，輸液注入量，カテーテルからの尿量，
体重変化をモニターしアラートシステムが備わっている．このシステムを用いて，Renal Guard 療
法は，心カテや TAVR（経カテーテル的大動脈弁置換術）などの処置 1 時間前にフロセミド（0.25 
mg/kg）を経静脈的投与し処置中には 300 mL/時以上の尿量を確保して，処置後も 4 時間持続させ
る．輸液には生理食塩液，利尿確保には経静脈的フロセミド投与を用いて体液過多や体液減少を起
こさないように設計されている．4 報の RCT に対するメタ解析では，Renal Guard 療法は CIN 発
症を抑制し（OR 0.31，95％CI 0.19～0.50），腎代替療法（RRT）導入も抑えた（OR 0.19，95％CI 
0.05～0.76）24）．

Co lumn
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CQ③—7

NSAIDs 継続内服は CIN 発症のリスクを増加させるか？
▶ 回 答

　NSAIDs は CIN 発症のリスクを増加させるため，使用は推奨しない．

背　景

　NSAIDs はシクロオキシゲナーゼ（cyclooxygenase：COX）の抑制により腎内のプロスタグ
ランジンの産生を減少させ，腎血流を減少させるため，腎機能の低下をきたす可能性がある．

解　説

　NSAIDsの使用によりCINのリスクが上昇することが示されている9,25）．経静脈的造影CTを
対象とした 42 報告 18,790 例を解析したメタ解析では，4.96％に CIN を発症し，CIN 発症に対
する NSAIDs 服用の OR は 2.32，95％CI 1.04～5.19 であった9）．
　造影剤を使用する前後 24 時間は NSAIDs の使用を中止することが推奨される26,27）．

CQ③—8

ビグアナイドの使用は乳酸アシドーシスのリスクを増加させるか？
▶ 回 答

　ヨード造影剤の投与により一過性に腎機能が低下した場合，乳酸アシドーシスを発症するリ
スクとなる．ヨード造影剤を投与する場合には，緊急検査時を除きビグアナイド系糖尿病薬を
一時的に休薬するなど，適切な処置を行うことを推奨する．

背　景

　ビグアナイド系糖尿病薬による最も重篤な副作用に乳酸アシドーシスがある．ヨード造影剤
の投与により一過性に腎機能が低下した場合，ビグアナイド系糖尿病薬の腎排泄が減少し，乳
酸の血中濃度が上昇することで，乳酸アシドーシスを起こす危険性があると考えられている．

解　説　CQ③—8

　乳酸アシドーシスはビグアナイド系糖尿病薬による最も重篤な副作用であり，発症すること
はきわめてまれではあるものの，いったん発症すると予後は不良であり，致死率も高い．乳酸
アシドーシスをきたしやすい病態に，腎機能障害（理由：未変化体のまま腎排泄されるため，腎
機能が低下すると血中濃度も高くなる可能性がある），肝機能障害（理由：肝における乳酸の代
謝能が低下する），そのほかに心不全や心筋梗塞，呼吸不全（理由：低酸素血症を伴いやすく，
嫌気的解糖が亢進し，乳酸産生が増加する）などが知られている．その障害程度に応じ，わが国
ではビグアナイド系糖尿病薬の投薬は禁忌とされており，現在のところ，適応を遵守すれば乳
酸アシドーシスをきたす可能性はきわめて低いとされる．

エビデンスレベルⅡ 推奨グレード C2

エビデンスレベルⅤ 推奨グレード C2
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　しかし，ビグアナイド系糖尿病薬服用患者において，ヨード造影剤の投与により一過性に腎
機能が低下した場合，ビグアナイド系糖尿病薬の腎排泄が減少し，乳酸アシドーシスを起こす
危険性がある．乳酸アシドーシスをきたしやすい病態を合併しているビグアナイド系糖尿病薬
服用患者にヨード造影剤を投与した後，急激な腎機能の悪化をきたし，乳酸アシドーシスに
至った症例28,29）や，過去の症例をレビューしたケースシリーズ30～32）が報告されている．しかし
ながら，PCI を受けた 2 型糖尿病 372 例のうちメトホルミン服用者 145 例の CIN 発症は 23 例

（16％）で，乳酸アシドーシスを発症した症例はいなかった33）．
　欧米のガイドライン34～36）では，いずれにおいても腎機能などに応じた対応指針を示してお
り，具体的な対応法は異なるものの，腎機能が正常である場合，ヨード造影剤を用いた検査の
前にビグアナイド系糖尿病薬の休薬を勧めるものはほとんどない．
　わが国のビグアナイド系糖尿病薬の添付文書の「重要な基本的注意」②に，「ヨード造影剤を
用いて検査を行う患者においては，本剤の併用により乳酸アシドーシスを起こすことがあるの
で，検査前は本剤の投与を一時的に中止する（ただし，緊急に検査を行う必要がある場合を除
く）．中等度以上の腎機能障害で禁忌」，となっている．また，「ヨード造影剤投与後 48 時間は
本剤の投与を再開しない．なお，投与再開時には，患者の状態に注意する」と記載されている．
使用のほとんどはメトホルミンであり，「ビグアナイド薬の適正使用に関する委員会」の作成に
よる「メトホルミンの適正使用に関する recommendation（2016 年 5 月 12 日改訂）」〔URL：
http:／／www.fa.kyorin.co.jp／jds／uploads／recommendation_metformin.pdf（2018 年 2 月現在）〕に
おいて，乳酸アシドーシスの症例に認められた特徴の 1 つに腎機能障害患者があり，recom-
mendation のなかでヨード造影剤の併用による腎機能障害の急性増悪がとりあげられ，注意喚
起がなされている．また，eGFR＜30 mL／min／1.73 m2は禁忌とされている．これらを勘案し，
本ガイドラインではヨード造影剤を投与する場合には，緊急検査時を除きビグアナイド系糖尿
病薬を一時的に休薬するなど，適切な処置を行うことを推奨する．

CQ③—9

CIN の発症は CKD 患者の生命予後を悪化させるか？
▶ 回 答

　CIN の発症は CKD 患者の生命予後と関連する．CIN を発症した CKD 患者の予後は不良であ
るが，CIN が予後規定因子であるのか，予後予測因子であるのかは明らかではない．

背　景

　CIN のリスクファクターとしては，高齢，CKD，糖尿病（性）腎症，脱水状態，うっ血性心不
全，低血圧，腎毒性を有する薬剤の使用などがあげられる．なかでも CKD は特に重要なリス
クファクターであるとされる．また，AKIの発症は生命予後に関連することが報告されている．

解　説　CQ③—9

　CIN の多くは一過性であり，腎機能障害は通常回復することが知られているが，多くの報告
において CIN の発症とその後の生命予後に関連があるとされている37～47）．
　Goldenberg らは，CAG を施行した 78 例の CKD 患者において，可逆的な AKI をきたした

エビデンスレベルⅣa 推奨グレード：該当せず
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10 例における 5 年生存率が 90％であったのに対し，非可逆的な AKI をきたした 68 例の 5 年生
存率は 32％であったと報告している38）．From らは，CT，CT 血管造影，血管造影，静脈造
影，心臓カテーテル検査を対象とし，経静脈的造影剤投与が 53％含まれる検討において，CIN
をきたした 809 例における 1 年後死亡率は 31.8％であるのに対し，CIN をきたさなかった 2,427
例の 1 年後死亡率は 22.6％と有意に少ないことを報告している39）．Ioxaglete を使用した報告で
あるが，Gruberg らは PCI を施行した 439 例の検討において，CIN をきたした 161 例における
1 年後の累積死亡率は 37.7％であるのに対し，CIN をきたさなかった 278 例の 1 年後の累積死
亡率は 19.4％と，有意に少なかったことを報告している40）．また Senoo らは，緊急 PCI を施行
した 338 例において，CIN をきたした 94 例における院内死亡率は 9.4％であるが，CIN をきた
さなかった 244 例の院内死亡率は 3.3％と有意に少ないことを報告している41）．
　一般に，経静脈的造影剤投与による CIN 発症は経動脈的投与より少ないとされているが，経
静脈的造影剤投与による CIN の発症と生命予後についての報告は少なく，コンセンサスは得ら
れていない48,49）．
　経静脈的造影剤投与による CIN の発症とその後の生命予後について，Weisbord らは，eGFR 
60 mL／min／1.73 m2未満で造影 CT を施行した 421 例において，CIN と 30 日死亡に有意な関連
は認められなかったと報告している50）．また，Matsushima らは，造影剤を経静脈的に投与し
た 1,184 例の外傷患者において，CIN をきたした 78 例における院内死亡率は 9.0％と，CIN を
きたさなかった群における院内死亡率 3.2％より有意に高かったが，ロジスティック回帰解析
では院内死亡と CIN に有意な相関は認められなかったと報告している51）．Rashid らは，ICU に
て造影 CT を施行した 139 例において，CIN をきたした 16 例における ICU 死亡率は 31％，院
内死亡率は 50％であり，CIN をきたさなかった 123 例における ICU 死亡率 13％，および院内
死亡率 26％よりも高い傾向であったが，それぞれ p＝0.068，p＝0.074 と統計学的な差は認めら
れなかったとしている52）．近年 McDonald らは，6,902 例を対象とした大規模後ろ向き観察研究
を行い，造影 CT 撮影群と単純 CT 撮影群で CIN 発症，30 日目の透析導入と死亡について検討
している．propensity score（1：1）matching にて背景因子を調整し，CKD ステージ G3（2,440
例）と CKD ステージ G4～5（838 例）の subgroup に分けて検討した．その結果，いずれの sub-
group でも造影 CT 群と単純 CT 群で少なくとも短期生命予後に有意差は認めなかった53）．経
静脈的造影剤投与による CIN 発症が生命予後を悪化させるかは明らかではない．
　このように，CIN と生命予後との関連については多数の報告が認められるものの，現在のと
ころ CIN を合併することで生命予後が悪くなる，すなわち予後規定因子であるか，あるいは生
命予後の悪い患者が CIN を合併する，すなわち予後予測因子なのかは，依然明らかになってい
ない．

CQ③—10

腹膜透析患者への造影剤投与は残存腎機能低下のリスクを増加させる
か？

▶ 回 答
　腹膜透析患者への造影剤投与は残存腎機能低下のリスクとなる可能性があるが，尿量が十分
保たれていれば，造影剤 100 mL 程度では残存腎機能に影響を与えないという報告もある．
エビデンスレベルⅣa 推奨グレード：該当せず
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背　景

　腹膜透析患者は日本に約1万人おり，造影剤を使用した検査を受ける機会は少なからずある．
腹膜透析患者にとって残腎機能は重要であり，造影剤により残腎機能が低下すれば，腹膜透析
の継続が困難となる懸念がある．

解　説　CQ③—10

　残腎機能を保持している腹膜透析患者へのヨード造影剤の影響に関する報告は限られてい
る．残腎機能 CCr 4.4～7.0 mL／min／1.73 m2の腹膜透析患者に造影剤 100 mL 程度投与しても，
残腎機能は対照群と比較しても低下しなかったという報告がある54,55）．本研究の対象となる腹
膜透析患者群の特徴は，尿量が 1,300～1,800 mL／day と多かった点である．高度に腎機能が低
下した CKD ステージ G5D であるにもかかわらず，造影剤を投与しても腎障害が進行しない理
由は明らかではないが，尿量が維持されている点が重要であったのか，腹膜透析によって緩徐
に透析液中へ造影剤が除去されることがよいのか，また腹膜透析患者では体液がアルカレミア
の状態のことが多いのでこの影響があったのかなど，今後検討が必要である．また，尿量が
1,000 mL／day 未満の場合には十分なエビデンスがない．残腎機能 CCr 4.0 mL／min／1.73 m2未
満になった際はどうか，さらに低下した患者ではどうか，造影剤の量は残存腎機能の程度に
よってどこまで許容できるかなどが今後の検討課題となる．

CQ③—11

CIN の発症に関するリスクスコアは有用か？
▶ 回 答

　CAG・PCI後のCINの発症に関する複数のリスクスコアが報告されている．現時点で十分な
検証がされていないため，その使用を推奨するのは適当ではない．

背　景

　CIN 発症には多くのリスクファクターが知られており，これらのリスクファクターは各々相
加的に作用することが知られている．CIN の発症は院内死亡率の増加にも関連することから，
どのようなリスクの組合せ（リスクスコア）が CIN の発症に関連するかを知ることは，CIN の発
症予防の点からも重要であると考えられる．

解　説　CQ③—10

　CIN の発症に関するリスクスコアに関して多くの報告が集積されている．初期の報告とし
て，Mehran ら56）は，PCI 後の CIN を予測するためのリスクスコア〔低血圧 5 点，IABP 5 点，
うっ血性心不全 5 点，75 歳以上 4 点，貧血 3 点，糖尿病 3 点，造影剤使用量 100 mL 当たり 1
点，腎機能（SCr 値＞1.5 mg／dL：4 点，または eGFR（mL／min／1.73 m2）：40～60→2 点，20～
＜40→4 点，＜20→6 点）〕は CIN の発症リスク，透析のリスク評価に有用であるとした56,57）．
このリスクスコア値に基づく CIN のリスク，透析のリスクは各々，5 点以下では 7.5％，0.04％，
6～10 点では 14.0％，0.12％，11～15 点では 26.1％，1.09％，16 点以上では 57.3％，12.6％と報

エビデンスレベルⅣa 推奨グレード：該当せず
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告されている（表 2）56）．Mehran らの報告は，異なる施設で validation され，外的妥当性が証明
されているが，統計学的にサンプル数は十分でなく，また，造影剤使用量をリスクに含むため
PCI などの実施以前にリスク評価ができないという問題点が指摘されていた．

表 2　CIN リスクスコア（56）より引用，改変）

リスクファクター スコア（整数）
低血圧 5
大動脈内バルーンパンピング 5
うっ血性心不全 5
年齢＞75 歳 4
貧血 3
糖尿病 3
造影剤量　100 mL 毎に 1
SCr 値＞1.5 mg/dL 4
または
eGFR（mL/min/1.73 m2）

eGFR 40～60 2
eGFR 20～＜40 4
eGFR＜20 6

合計して
リスクスコア CIN のリスク 透析のリスク

0～5  7.5％  0.04％
 6～10 14.0％  0.12％
11～15 26.1％  1.09％
＞16 57.3％ 12.60％

表 3　CIN リスクスコア（61）より引用）
（リスクスコアによる合計点数により，AKI 発症リスク（％）と透
析開始リスク（％）が予測できる）

AKI 発症のリスクスコア
スコア

AKI 発症 透析導入
年齢（歳）

＜50 0
50～59 2
60～69 4
70～79 6
80～89 8
＞90 10

2 週間以内の心不全発症 2 2
eGFR＜30 mL/min 5 5

eGFR＜30～45 mL/min 3 3
eGFR＜45～60 mL/min 1 1

糖尿病 7 1
心不全の既往 4

心血管疾患の既往 4
非 ST 上昇型心筋梗塞または不安定狭心症 6 1

ST 上昇型心筋梗塞 15 2
心原性ショック 16

心停止 8 3
貧血（Hb＜10 g/dL） 10

PCI 前の大動脈内バルーンパンピング 11

スコアポイントによる AKI 発症
リスクと透析開始リスク

AKI
スコア

リスク
（％）

透析
スコア

リスク
（％）

0～4 1.9 0 0.03
5 2.6 1 0.05
10 3.6 2 0.09
15 4.9 3 0.15
20 6.7 4 0.27
25 9.2 5 0.48
30 12.4 6 0.84
35 16.5 7 1.5
40 21.7 8 2.6
45 27.9 9 4.4
50 35.1 10 7.6
55 43.0 11 12.6

＞60 51.4 12 20.3
13 31.0
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　近年のシステマティックレビューでは，Sliver ら58）は 12 のリスクスコアを，Allen ら59）は 74
のリスクスコアをそれぞれ比較検討し，有用性が期待できるリスクスコアを指摘している．
Allen らの解析では造影剤使用量をリスクファクターに含まなくてもスコアの有用性低下は認
めず59），ベッドサイドにおける CIN 予測や補液による CIN 予防を考慮すると術前診断可能な
リスク評価になっている．
　Brown らは，110,000 例の CAG・PCI コホートを用いて，造影剤使用量をリスクファクター
として含まない術前診断可能なリスクスコアを検討した．このリスクスコアは 20,800 例の異な
るコホートで外的妥当性が確認されており，AKI 発症に対する C—statistics は 0.74（95％CI 
0.74～0.75）であり有用なリスクスコアと考えられる60）．また，Tsai らは，NCDR Cath／PCI

（National Cardiovascular Data Registry Cath—PCI）のコホートを用いて，90,500 例の PCI 患者
を derivation コホートと validation コホートに分け，新たなリスクスコアを作成した（表 3）61）．
この検討も Brown らと同様に造影剤使用量をリスクファクターとして含んでおらず，術前診
断可能である．CIN 発症に対する C—statistics は 0.71（95％CI 0.71～0.72）であり，有用なリスク
スコアと考えられる．さらに，このリスクスコアはわが国の JCD—KiCS（Japan Cardiovascular 
Studied）レジストリーを用いて，多施設における 11,000 例の PCI 患者で検討された62）．CIN 発
症に対する C—statistics は 0.76 であり，calibration plot における検証においても有用性が支持
された．ただし，Tsai らの検討と JCD—KiCS の検討では，PCI 患者を対象にしているため，
CAG 検査に適応できるかは検証されていない．
　今後リスクスコアが臨床の現場に定着するためには，複数の施設においてスコアの有用性

（外的妥当性）が確認される必要があり，さらにリスクスコアが簡便に算出できるツールの普及
も必要であると考えられる58）．

CQ③—12

片腎は CIN 発症のリスクを増加させるか？
▶ 回 答

　片腎が，両腎と比して CIN 発症リスクを増加させるというエビデンスは明らかではない．

背　景

　片腎は，片側無形成，片腎摘出（腎癌や腎移植ドナー），腎移植レシピエントで遭遇する．片
腎患者における腎機能は，両腎患者の腎機能に比して低下傾向にあることから，CIN 発症のリ
スクファクターとなりうると考えられてきた63）．American College of Radiology による造影剤
使用マニュアルには，過去の報告とエキスパートオピニオンを取りまとめて片腎や移植腎は
CIN のリスクとなりうると記載されている64）．

解　説　CQ③—11

　腎移植におけるドナーまたはレシピエント患者，悪性腫瘍などを理由に片腎を摘出した患者
の片腎は，両腎と比較して腎機能低下をきたすことから CIN 発症のリスクファクターとして考
えられてきた．しかし，片腎そのものが CIN 発症のリスクを増加させるか，を検討するために

エビデンスレベルⅣa 推奨グレード B
（Minds）エビデンスレベルC 推奨の強さ：なし
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はベースの腎機能を含め種々の CIN 発症のリスクファクターを考慮して検討する必要がある．
　近年，Cheungpasitporn らは，腎移植レシピエント患者を対象とした CIN 発症のメタ解析を
報告した65）．移植後早期（1～2 カ月以内）に造影剤を使用した研究を除いた 6 つの臨床研究の検
討（431 症例）では，CIN 発症率は 9.6％（冠動脈造影；16.1％，血管造影；10.1％，造影 CT；
6.1％）であった．しかし，この検討では，レシピエント患者の CIN 発症率を記述的に検討した
のみであり，両腎患者との比較はされていない．
　McDonald らは，単施設で造影 CT を受けた 6,175 例を後ろ向きに検討している66）．ベースの
腎機能や基礎疾患などを調節するために propensity score（1：3）matching を実施し，片腎 247
例と両腎 691 例を比較した．片腎は悪性腫瘍による腎摘；76％，移植レシピエント；5％，その
他；19％で腎摘出後 30 日以降に造影 CT が実施されている．その結果，造影 CT 後の CIN 発
症はそれぞれ 4.1％，4.2％（単腎のオッズ比 0.96（0.41～2.07））と有意な差は認められなかった．
ただし，この検討において eGFR＞60 mL／min／1.73 m2が 47％を占め，eGFR 30～59 mL／min／
1.73m2が 52％，eGFR＜30 mL／min／1.73 m2は 0.4％であり，eGFR＜30 mL／min／1.73 m2 の患者
におけるリスクは不明である．十分なエビデンスが不足しており，現時点で片腎が CIN のリス
ク因子となる根拠は明らかではない．今後のさらなる検討が必要である．
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番号 論文著者／研究デザイン 対象・対照 検査法／評価時期・方法 結　果

1 Chong E , e t a l：Ann 
Acad Med Singapore 
2010；39：374‒380.
エビデンスレベル：Ⅳa

対象：PCI の施行中に予防策
をとらなかった正常 SCr（＜
1.5 mg/dL）患者

検査：PCI
評価時期：CIN の発症率
と 1，6 ヵ月の死亡率
CIN の発症率は 7.3％

CIN のリスクファクターは，
年齢（OR＝6.4），女性（OR＝
2 .0），LVEF＜50％（OR＝
1.02），貧血（Hb＜11 mg/
dL）（OR＝1.5），収縮期低血
圧（ ＜1 0 0 m m H g）（O R＝
1.5），インスリン治療中の糖
尿病は最も高いリスク
CINを発症した患者の死亡率
は高かった（1ヵ月14.5％ vs 
1.1％，6 ヵ月で 17.8％ vs 
2.2％）

2 La Manna G, et al：Artif 
O r g a n s 2 0 1 0；3 4：
E193‒E199.
エビデンスレベル：Ⅳb

対象：冠動脈造影を受けた
136 例

検査：冠動脈造影
評価方法：CIN の予防策
をとった症例のCINリス
クファクターは何か
15.44％が CIN を起こし
た．

高齢と心室機能不全（EF＜
40％）がCINのリスクファク
ターであった．
心室機能不全，貧血，糖尿病，
心筋梗塞の既往，高齢（＞70
歳）の複合は CIN のリスクを
3 倍上昇させた．

3 Gomes AS, et al：AJR 
1 9 8 5；1 4 5：1 2 4 9‒
1253.
エビデンスレベル：Ⅳa

対象：動脈造影検査を受けた
364 例

検査：動脈造影
検査前腎障害，高齢，造
影剤使用量，検査方法，
糖尿病，合併する心疾患
は CIN のリスクファク
ターであった．

CIN は全体で 7.1％にみら
れ，1.4％は透析を必要とし
た．
CINの頻度は検査前腎障害の
あ る 患 者 で 高 か っ た

（14.8％），このうち 3.7％は
透析を要した．

6 Nikolsky E, et al：Am J 
C a r d i o l 2 0 0 4；9 4：
300‒305.
エビデンスレベル：Ⅳb

対象：PCI を受けた糖尿病の
予後に CKD が関与するかを
調査．対象は PCI を受けた
DM 患者 1,575 例，このうち
1,046 例（66％）が 非 CKD
で，492 例（31％）が非透析
CKD，37 例が透析．

検査：PCI
PCI 後の CIN は，非 CKD
で 15％，CKD で 27％が
発症し，透析必要例は非
CKD で 0.1％，CKD で
3.1％であった．

CIN の予知は PCI 前後の低血
圧（OR 2.62），インスリン治
療（OR 1.84），造影剤量（OR 
1.30）に関係していた．
CINは1年死亡率の予知因子
であった．

7 P a r f r e y P S , e t a l：N 
E n g l J M e d 1 9 8 9；
320：143‒149.
エビデンスレベル：Ⅲ

対象：造影剤群（糖尿病のみ
85 例， 腎 障 害（SCr≧150 
mmol/L）のみ 101 例，糖尿
病＋腎障害 34 例）
対照：非造影剤群（糖尿病の
み 59 例，腎障害のみ 145
例，糖尿病＋腎障害 64 例）

評価方法：ARF は SCr＞
50％の上昇で定義

対象群：糖尿病＋腎障害は
CINのリスクだが以前の報告
より小さい．
CINは糖尿病＋腎障害群のみ
にみられ 8.8％であった．
糖 尿 病 ＋ 腎 障 害 －， 糖 尿
病－＋腎障害＋では CIN の
リスクはなかった．
対照群：1.6％であった．

8 McCullough PA, et al：
J A m C o l l C a r d i o l 
2006；48：692‒699.
エビデンスレベル：Ⅰ

評価方法：isoosmolar
造影剤の iodixanol か
low osmolr 造 影 剤 を
使った16のRCT（2,727
人）のメタ解析．患者を
CKD，糖尿病，CKD＋糖
尿病に分け，SCr の上昇
と CIN の発症を検討

isoosmolar 造影剤は low 
osmolar 造影剤に比較して
SCr の上昇，CIN の発症が，
特に CKD，CKD＋糖尿病の
患者において低かった．
CIN の 予 知 因 子 は CKD，
CKD＋糖尿病，low osmo-
lar 造影剤の使用であった．

11 Kiski D, et al：Nephrol 
Dial Transplant 2010；
25：759‒764.
エビデンスレベル：Ⅳb

SCr 1 .3 mg/dL 以 上 3.0 
mg/dL 未満　412 例
対 象：ACE 阻 害 薬 投 与 中
236 例，ARB 投与中 33 例

（計 269 例）
対照：ACE 阻害薬，ARB 非
投与症例　143 例

検査：CAG
評価時期：72 時間以内
評価方法：SCr＞＝0.5 
mg/dL もしくは 25％以
上の上昇

対 象 群：C I N の 発 症 率　
11.9％
対 照 群：C I N の 発 症 率　
4.2％
統計的な有意差の有無：p＝
0.005
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番号 論文著者／研究デザイン 対象・対照 検査法／評価時期・方法 結　果

12 S a u d a n P , e t a l：J 
Nephrol 2008；21：
681‒685.
エビデンスレベル：Ⅳa

対象：ACE 阻害薬もしくは
ARB 治療症例　17 例
対照：ACE 阻害薬，ARB 非
投与症例　18 例

検査：CAG
評価時期：CAG 24 時間
前と直後
評価方法：GFR の変化

対象群：101→91 mL/min，
変化率－9％
対照群：78→90 mL/min，
変化率－1％
統計的な有意差の有無：p＝
0.049

16 Rosenstock JL, et al：
I n t U r o l N e p h r o l 
2008；40：749‒755.
エビデンスレベル：Ⅳa

ACE 阻害薬もしくは ARB 治
療症例 CKD 3～4
対象：ACE 阻害薬，ARB の
C A G 2 4 時 間 前 の 中 止　
113 例
対照：ACE 阻害薬，ARB 継
続　107，ACE 阻害薬，ARB
非投与例　63 例

検査：CAG
評価時期：24～72 時間
後
評価方法：SCr＞＝0.5 
mg/dL もしくは 25％以
上の上昇

CIN の発症率（％）：中止群
3.7，継続群 6.2，非投与群
6.3
統計的な有意差の有無：p＝
0.66

21 So lomon R , e t a l：N 
E n g l J M e d 1 9 9 4；
331：1416‒1420.
エビデンスレベル：Ⅱ

SCr 1.6 mg/dL より高値あ
るいはクレアチニンクリアラ
ンス 60/mL 未満
対象：下記　0.45 食塩水＋
25 g マニトール　25 例
下記　0.45 食塩水＋80 mg
フロセミド　25 例
対 照：0 . 4 5％ 食 塩 水　1 
mL/kg/h/CAG 12 時間前に
開始，術中継続　25 例

検査：CAG
評価時期：48 時間
評価方法：SCr 0.5 mg/
dL 以上の上昇

CIN 発症頻度：中止群 3.7，
継続群 6.2，非投与群 6.4
対象群：7/25（28％），10/
25（40％）
対照群：3/25（11％）
統計的な有意差の有無：p＝
0.01

22 Majumdar SR, et al：
Am J Kid Dis 2009；
54：602‒609.
エビデンスレベル：Ⅱ

SCr＞1.7 mg/dL　92 例
対象：下記＋25 g マニトー
ル，100 mg フロセミド（尿
量分は 0.45％食塩水で補充
投与）
対照：0.45％食塩水含（15 
mmol KCL）　500 mL を術
前 4 時間で投与

検査：CAG
評価時期：49 時間
評価方法：SCr＞＝0.5 
mg/dL もしくは 25％以
上の上昇

CIN 発症頻度
対象群：50％
対照群：28％
統計的な有意差の有無：p＝
0.03

25 Schneider V, et al：Am 
J Ep idem io l 2006；
164：881‒889.
エビデンスレベル：Ⅳb

対 象：NSAIDs 服 用 中 の
4,228 例
対照：年齢をマッチさせた
84,540 例

検査：なし
評 価 方 法：CIN で は な
く，NASADs 服用後 30
日以内の急性腎傷害の発
症頻度としての検討

RR 2.05　95％ CI 1.61～
2.60

27 B a r r e t t B J , e t a l：N 
E n g l J M e d 2 0 0 6；
354：379‒386.
エビデンスレベル：Ⅴ

対 象：CIN の 予 防 策 を レ
ビュー
対象群：低血圧，IABP，うっ
血性心不全，75 歳以上，貧
血，糖尿病，造影剤量，SCr
またはeGFRからなるリスク
スコアは有名である．
対照群：Mehran R の KI か
らの引用

37 Dangas G, et al：Am J 
Cardiol 2005；95：13‒
19.
エビデンスレベル：Ⅳb

対象はPCIを受けたDM患者
1,575例，このうち1,046例

（66％）が非 CKD で，492 例
（31％）が非透析 CKD，37 例
が透析．

検査：PCI
評価方法：PCI 48 時間
後に SCr が≧25％また
は≧0.5 mg/dL 上昇を
CIN と定義

CIN は CKD のある患者では
19.2％（381 人/1,980 人）に
発症，CKD でない患者では
13.1％（688 人/5,250 人）に
発症．CIN の発症は eGFR 低
下，周術期低血圧，造影剤高
用量，Ht 低値，糖尿病，肺水
腫，EF＜40％などと関連
CINは1年死亡率と関連して
い た（CKD 患 者 で は OR＝
2.37， 非 CKD で は OR＝
1.78）
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38 Goldenberg I, et al：
Am J Nephrol 2009：
29：136‒144.
エビデンスレベル：Ⅳa

対象：78 例，CKD
対照：可逆的 AKI 10 例
　　　非 AKI 68 例

検 査： 冠 動 脈 造 影，
iopamidol 8～15 mL
造影時間：48 時間後
評価方法：SCr＞25％，
≥0.5 mg/dL

対象群：2 年後死亡率 12％，
5 年後死亡率 90％，なし，
32％
統計的な有意差の有無：p＜
0.001
HR 2 .66，95％CI 0 . 72‒
4.46，p＝0.001
備考：KDIGO prospective

39 From AM, et al：Mayo 
C l i n P r o c 2 0 0 8：8 3

（10）1095‒1100.
エビデンスレベル：Ⅳa

対照：CIN 809 例
対照：非 CIN 2,427 例

検査：CT，CTA，血管造
影， 静 脈 造 影， 心 臓 カ
テーテル検査
95％低浸透圧造影剤
動注 47％，静注 53％
36.0±14.6 gI
37.4±15.1 gI
評価方法：SCr≥25％，
≥0.5 mg/dL
評価時期：造影 7 日後

対象群：30日死亡率15.6％，
対象群：30日死亡率15.6％，
5.2％，22.6％
統計的な有意差の有無：30
日死亡率 p＜0.001
OR 3 .37，95％CI 2 .58‒
4.41，p＜0.001
1 年死亡率 p＜0.001，HR 
1.57，95％CI 1.32‒1.86，
p＜0.001
備考：動注よりも静注の 30
日・1 年死亡のリスクが高い
KDIGO
r e t r o s p e c t i v e c a s e‒
matched
cohort study

40 Gruberg L, et al：J Am 
Col l Card io l 2000：
36：1542‒1548.
エビデンスレベル：Ⅳa

対 象：4 3 9 例　S C r≥1 . 8 
mg/dL 透析を除く
対照：SCr 上昇 161 例，SCr
非上昇 278 例

検査：PCI，ioxaglate
261±148 mL
214±98 mL
評価時期：48 時間以内
評 価 方 法：SCr≥25％　
透析

対象群：院内死亡率14.9％，
1 年 累 積 死 亡 率 3 7 . 7％　
4.9％，19.4％
統計的な有意差の有無：p＝
0.001　p＝0.001
死 亡 O R 3 . 8 6，9 5％C I 
1.96～7.58，p＝0.0001
備考：ESUR

41 Senoo T, et al：Am J 
C a r d i o l 2 0 1 0；1 0 5

（5）：624‒628.
エビデンスレベル：Ⅳa

対象：338 例
連続する緊急 PCI を施行した
ACS 例
冠動脈の解剖が PCI 不適・緊
急バイパスグラフとを要した
症例・慢性腹腔透析・血液透
析・入院時心原性ショック例
を除く
対 照：CIN 94 例， 非 CIN 
244 例

検査：緊急 PCI
非イオン性低侵等圧造影
剤
229±77 mL　 ＞200 
mL：72％
210±93 mL　 ＞200 
mL：46％
評価時期：PCI 後 2 日
評価方法：SCr＞25％，
＞0.5 mg/dL

対 象 群： 院 内 死 亡 率 9 例
（9.6％）
心原性ショック 2 例，難治性
心不全 4 例，多臓器不全 1
例，その他 2 例，
8 例（3.3％）
心原性ショック 1 例，難治性
心不全 3 例，多臓器不全 1
例，虚血性脳梗塞 1 例，左室
自由壁破裂 1 例，その他 1 例
統計的な有意差の有無：p＝
0.025
備考：女性（OR 2.38），左前
下降枝病変（OR 2.37），造影
剤量＞200 mL（OR 3.60），
拡張終期肺動脈圧 15 mmHg

（O R 2 . 0 3），c r e a t i n e 
kinase ピーク値 3,000 IU/L

（OR 2.47）
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42 Sadeghi HM, et al：Cir-
culation 2003：108：
2769‒2775.
エビデンスレベル：Ⅳa

対象：2,082 例
発症 12 時間以内にショック
を呈さない急性心筋梗塞患者
対照：CIN 発症群 86 例
　　　 CIN 非発症群 1,798

例

検査：PCI
評価時期：入院期間 5.7
±3.5 日
評価方法：SCr＞25％，
＞0.6 mg/dL

対 象 群：3 0 日 死 亡 率
16.2％，1 年死亡率 23.3％　
1.2％，3.2％
統計的な有意差の有無：Rel-
ative Risk 13.8，95％CI 
7.3‒26.2，p＜0.0001
RR 7.4，95％CI 4.7‒11.7，
p＜0.0001
備考：既存の腎障害が死亡率
増加のリスクである．
ESUR
prospective multicenter 
randomized trial

43 Marenzi G, et al：J Am 
Col l Card io l 2004：
44：1780‒1785.
エビデンスレベル：Ⅳa

対象：208 例，透析を除く
対 照：CIN 40 例， 非 CIN 
168 例

検査：primary PCI
378±200 mL
286±126 mL
評価時期：術後 3 日
評 価 方 法：S C r＞0 . 5 
mg/dL

対象群：院内死亡率 31％，
0.60％
統計的な有意差の有無：p＜
0.0001
備考：ESUR
prospective study

44 McCullough PA, et al：
A m J M e d 1 9 9 7：
103：368‒375.
エビデンスレベル：Ⅳa

対象：1,826 例，透析・重複
手技例を除く
対照：ARF 264 例，ARFD 
14 例

検査：PCI
diatrizoate 54.9％，
ioxaglate 33.0％，両剤
12％
24.0～835.1 mL
評価時期：術後 1～5 日
評価方法：SCr≥25％，
透析

統計的な有意差の有無：院内
死 亡 率 OR 6.56，95％CI 
3.34～12.92，p＜0.0000
OR 13.54，95％CI 3.92～
46.8，p＜0.00001
備考：院内死亡率 35.7％，2
年生存 18.8％
ESUR

45 Marenzi G, et al：Ann 
Intern Med 2009；150

（3）：170‒177.
エビデンスレベル：Ⅳa

対象：561 例
連続する primary PCI を施
行した STEMI 例
長期腹膜透析・血液透析・心
臓手術・PCI 中の死亡・PCI
前の NAC 静注例
対照：CIN 115 例（20.5％）
血液濾過・血液透析 14 例

検査：primary PCI
iohexol，iomeprol
評価時期：PCI 後 72 時
間以内
評価方法：SCr＞25％

対象群：院内死亡率 21.4％
透析を要した CIN 例の死亡
率が高い（64％ vs. 16％；p
＜0.001）
Cigarroa らの式による最大
造影剤投与量を超えると院内
死 亡 率 が 高 い（1 3％ v s . 
3％；p＜0.001）0.90％
統計的な有意差の有無：p＜
0.001
備考：院内主要合併症率が高
い； 心 原 性 シ ョ ッ ク 28％ 
VS. 4％，人工呼吸器 23％ 
VS. 3％，主要出血性事象
10％ vs. 2％，心房細動15％ 
vs. 5％（p＜0.001）
Prospect ive，observa-
tional study
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46 Heitmeyer C：Clin Car-
d io l 2010；33（12）：
E51‒5E9.
エビデンスレベル：Ⅳa

対象：412 例
心臓カテーテル検査施行例
3.5＞Scr＞1.3 mg/dL
7 日以内の心筋梗塞・うっ血
性心不全（Class Ⅳ）・臓器移
植レシピエント・単クローン
性免疫グロブリン血症・7 日
以内の造影剤暴露を除く
CIN 非発症群 1,800 例

検査：冠動脈造影，PCI
iopromide 370 mgI/
mL
評価時期：術後 1～6 日
評価方法：SCr≥26％，
透析

長期死亡率：48 時間後 Scr
上 昇（HRR 1.754，95％CI 
1.134～2.712），30 日 後
Scr 上昇（HRR 3.157，95％ 
CI 1.968～5.064），30 日後
eGFR 減 少（HRR 0.962，
95％ CI 0.939～0.986）
統計的な有意差の有無：単変
量コックス回帰モデル
長期死亡率：48 時間後 Scr

（H R R 1 . 6 0 8，9 5％C I 
1.002～2.581），30 日 後
Scr（HRR 2.685，95％ CI 
1.598～4.511）
統計的な有意差の有無：多変
量コックス回帰モデル
1 年死亡率：48 時間後 Scr＞
0.5 mg/dL，p＝0.016
統計的な有意差の有無：log 
rank 検定
備 考： 同 報 告；Hölscher 
B：Can J Cardiol 2008；
24：845‒850.

47 重城健太郎，他：J Car-
diol 2006：48（1）：9‒
16．
エビデンスレベル：Ⅳa

対象：132 例
造影剤不明・血液透析例を除
く
対照：CIN 発症群 15 例
CIN 非発症群

検査：緊急冠動脈造影
iopamidol 13，iome-
prol 1
ioxaglate
評価時期：造影剤使用
48 時間後
評価方法：SCr 25％ or 
0.5 mg/dL 以上増加

対象群：院内死亡率 13.3％
平均追跡期間 40 ヶ月の遠隔
期予後（死亡率）26.7％
1.7％，8.6％
統計的な有意差の有無：有意
に 高 率， オ ッ ズ 比 8.85，
95％CI 1 .15～68.2，p＝
0.01
有 意 に 多 い， ハ ザ ー ド 比
3.91，95％CI 1.21～12.5，
p＝0.02

50 Weisbord SD, et al：
Clin J Am Soc Nephrol 
2008；3：1274‒1281.
エビデンスレベル：Ⅳa

対象：eGFR＜60 mL/min/
1.73 m2 の非緊急性造影 CT
検査を受けた 421 例

検査：造影 CT
評価時期：造影 CT 検査
後，48 時間，96 時間
6.5％ の 患 者 が SCr≧
25％上昇，3.5％の患者
が SCr≧0.5 mg/dL 上昇
であった．

10.9％が入院し，2.4％が
30 日以内に死亡したが，
CIAKI はこれらのイベントと
は関連しなかった．
軽度の腎障害患者（eGFR 53 
mL/min/1.73 m2）において
非緊急性造影 CT 検査後の
CIAKI は一般的ではない．

51 Matsushima K, et al：J 
T r a u m a 2 0 1 1；7 0：
415‒420.
エビデンスレベル：Ⅳa

対象：1,184 例，外傷患者
対照：CIAKI 78 例（6.6％）

検査：低浸透圧造影剤，
非イオン性造影剤　ⅳ
CT，血管造影
評価時期：72 時間以内
評 価 方 法：S C r＞0 . 5 
mg/dL or＞25％

対象群：院内死亡 9.0％
院内死亡 3.2％
統計的な有意差の有無：p＝
0.02
院内死亡
Odds ratio 1.83，95％CI 
0.72～4.68，p＝0.21

52 R a s h i d A H , e t a l：
Anaesth Intensive Care 
2009；37：968‒975
エビデンスレベル：Ⅳa

対象：139 例　ICU
対照：CIN 16 例（11.5％）
123 例

検査：造影 CT
iopromide 300 mg/
mL
評価時期：48～72 時間
後
評価方法：SCr
＞4 4 . 2μm o l/ L o r＞
25％

対 象 群：I C U 死 亡 5 1 例
（31％）院内死亡 8 例（50％）
ICU 死亡 16 例（13％）
院内死亡 32 例（26％）
統計的な有意差の有無：p＝
0.068
p＝0.074
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56 Mehran R, et al：J Am 
Col l Card io l 2004；
44：1393‒1399.
エビデンスレベル：Ⅱ

PCI 後の CIN を予想するリス
クスコアを検討するために，
8,357 人 の 患 者 の デ ー タ
セットを，ランダムに devel-
opment dataset と valida-
tion dataset に振り分けて
検討した．

検査：PCI 対象群：低血圧，IABP，うっ
血性心不全，75 歳以上，貧
血，糖尿病，造影剤量，SCr
またはeGFRからなるリスク
スコアは有用である．
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文献
番号 文献タイトル 日本語タイトル エビデン

スレベル 著者名 雑誌，出版年，
頁

9 Contrast induced nephropathy in 
patients undergoing intravenous

（Ⅳ）contrast enhanced computed 
tomography（CECT）and the rela-
t ionsh ip w i th r i sk fac tors：A 
meta‒analysis

メタアナリシスにおいて静脈
コントラストを経験している
患者の対照によって誘発され
た腎症は，コンピューター断
層撮影（CECT）と危険因子と
の関係を強化する

Ⅳa Moos SI, 
et al

Eur J Radiol 
2013；82：
e387‒e399.

10 Meta‒analysis：Serum creatinine 
changes f o l l ow ing con t r a s t 
enhanced CT imaging

メタアナリシスにおける血清
クレアチニンは，対照の強化
された CT イメージングの後
に変化する

Ⅳa Kooiman J, 
et al

Eur J Radiol 
2012；81：
2554‒2561.

13 Effect of Angiotensin‒Converting 
Enzyme Inhibitors in Contrast‒
Induced Nephropathy：A Meta‒
Analysis.

メタアナリシスにおける対照
によって誘発された腎症のア
ンギオテンシン変換酵素抑制
剤の作用

Ⅱ Zhou S, 
et al.

Nephron 
Clinical 
Practice 
2016；133：
1‒14.

14 The impact of renin‒angiotensin‒
aldosterone system blockade on 
contrast‒induced nephropathy：a 
meta‒analysis of 12 studies with 
4,493 patients.

レニン‒アンギオテンシン‒ア
ルドステロン系封鎖の対照に
よって誘発された腎症への影
響：4,493 人の患者と一緒の
12 の研究のメタアナリシス

Ⅱ Jo SH, et al Cardiology 
2015：130：
4‒14.

15 Strategies Preventing Contrast‒
Induced Nephropathy After Coro-
nary Angiography：A Comprehen-
sive Meta‒Analysis and System-
atic Review of 125 Randomized 
Controlled Trials.

冠動脈造影の後対照によって
誘発された腎症防止の戦略：
広範囲のメタアナリシスと
125 件の無作為対照化試験の
組織的チェック

Ⅰ Ali‒Hassan‒
Sayegh S, 
et al

Angiology 
2016；68：
389‒413.

17 Effects of withdrawing vs continu-
ing renin‒angiotensin blockers on 
incidence of acute kidney injury in 
patients with renal insufficiency 
undergoing cardiac catheteriza-
tion：Results from the Angioten-
sin Converting Enzyme Inhibitor/
Angiotensin Receptor Blocker and 
Contrast Induced Nephropathy in 
Patients Receiving Cardiac Cathe-
terization（CAPTAIN）trial.

Ⅱ Bainey KR, 
et al

American 
Heart Journal 
2015：170：
110‒116.

18 Renal safety and angiotensin Ⅱ 
blockade medications in patients 
undergoing non‒emergent coro-
nary angiography：a randomized 
controlled study.

Ⅱ Wolak T, 
et al

The Israel 
Medical 
Association 
Journal：
IMAJ；2013：
15：682‒687.

19 Contrast Material‒induced Neph-
rotoxicity and Intravenous Low‒
Osmolality Iodinated Contrast 
Material

Ⅳa Davenport 
MS, et al

Radiology 
2013：267：
94‒105.
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メタ解析 42 文献
18,790 例

造影 CT 既存の腎不全（OR 1.73, 
95％CI 1.06～2.82），
糖尿病（OR 1.87, 95％
CI 1.55～2.26），悪性
腫瘍（OR 1.79 95％CI 
1.03～3.11），65 歳以
上（1.95 95％CI 1.02～
3.70），NSAIDs 使 用

（2.32 95％CI 1.04～
5.19）は，CIN と関連し
ていたが，高血圧，貧血，
うっ血性心不全は CIN
との関連性はなかった．

4.96％に CIN 発症 加齢はリスク．
DM はリスク

メタ解析 40 文献
19,563 例

造影 CT CKD（OR 2.26, 95％CI 
1.66～3.07）， 糖 尿 病

（O R 3 . 1 0 , 9 5％C I 
2.34～4.09）は CIN 発
症のリスクであった．

C I N 発 症 率 は 6 . 4％
（95％CI 5 .0～8.1）で
あったが，CIN による
R R T 導 入 は 0 . 0 6％

（95％CI 0.01～0.4）と
少なかった．

DM はリスク

2014 年までの 12
報告 1,868 例
対 照：ACEI 服 用
1,011 例　コント
ロール 857 例

心臓カテーテル検査（形
成術も含む）

CIN 発症 ACEI 服用
7.9％　コントロール
8.2％　RR 0.95

（95％CI：0.57～1.58）

メタ解析
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スレベル 著者名 雑誌，出版年，
頁

20 A randomized t r i a l o f sa l i ne 
hydration to prevent contrast‒
induced nephropathy in patients 
on regular captopril or furose-
mide therapy undergoing percuta-
neous coronary intervention

Ⅱ Shemi ran i 
H, et al

Saudi J 
Kidney Dis 
Transpl 
2012：23：
280‒285.

23 Contrast‒induced acute kidney 
injury following coronary angiog-
raphy：a cohort study of hospital-
ized patients with or without 
chronic kidney disease

Ⅳa Neyra JA, 
et al

Nephrol Dial 
Transplant 
2013；28：
1463‒1471.

24 Prevention of Contrast‒Induced 
Acute Kidney Injury by Furose-
mide With Matched Hydration in 
Patients Undergoing Interven-
tional Procedures：A Systematic 
Review and Meta‒Analysis of Ran-
domized Trials

Ⅰ Putzu A, 
et al

J A C C：C a r -
diovascular 
Interventions 
2017：10：
355‒363.

33 Metformin and contrast‒induced 
acute kidney injury in diabetic 
patients treated with primary per-
cutaneous coronary intervention 
for ST segment elevation myocar-
dial infarction：Amulticenter study

Ⅳa Zeller M, 
et al

Int J Cardiol 
2016；220：
137‒142.

60 Acute Kidney Injury Risk Predic-
tion in Patients Undergoing Coro-
nary Angiography in a National 
Veterans Health Administration 
Cohort With External Validation

Ⅳa Brown JR, 
et al

J Am Heart 
Assoc 2015；
4：e002136‒
42.

61 Val idated contemporary r isk 
model of acute kidney injury in 
patients undergoing percutaneous 
coronary interventions：insights 
from the National Cardiovascular 
Data Registry Cath‒PCI Registry.

米国 National Cardiovascu-
lar Data Registry CathPCI
レジストリにおける PCI 後
CIN 発症リスクスコア評価

Ⅳa Tsai TT, 
et al

J Am Heart 
Assoc 2014；
3, e001380‒
e001380.

62 Performance and Validation of the 
U.　S. NCDR Acute Kidney Injury 
Prediction Model in Japan.

本邦における米国 National 
Cardiovascular Data Regis-
try CathPCI レジストリにお
ける PCI 後 AKI 発症リスクス
コアの評価

Ⅳa Inohara T, 
et al

J Am Coll 
Cardiol 
2016；67, 
1715‒1722.

66 Is the Presence of a Solitary Kid-
ney an Independent Risk Factor 
for Acute Kidney Injury after Con-
trast‒enhanced CT?

片腎は造影 CT 後の AKI に対
する独立したリスク因子とな
るか？

C McDonald 
JS, et al

Radiology 
2016；278：
74‒81.
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コホート 単 施 設 に お け る
1,160 例

冠動脈造
影

心臓カテーテル検査（形
成術も含む）

CIN発症CKD患者19％　
非CKD患者18％　周術
期の経静脈的フロセミド
使用は CIN の独立因子

（CKD 患者 OR 2.39　
95％CI 1.41～4.05，
非 CKD 患者　OR 2.69 
95％CI 1.68～4.31）

PCI に お け
る CIN 発症
リスクスコ
ア作成

後ろ向き
観察

PCI 947,012 例
を対象にし，70％
を development 
cohort，30％ を
validation 
cohort

PCI 後のピーク SCr 値
（SCr＞0.3 mg/dL，また
は SCr＞50％）

validation cohort にお
いて，C 統計量 0.713

（0.709～0.717），
C a l i b r a t i o n s l o p e 
1.001

リスクスコア
は有用

PCI に お け
る CIN 発症
リスクスコ
ア作成

後ろ向き
観察

本邦における PCI 
11,041 例

PCI 後 30 日 以 内 の の
ピーク SCr 値（SCr＞0.3 
mg/dL，または SCr＞
50％）

C 統計量 0.76，Calibra-
tion slope 0.93

リスクスコア
は有用

片腎の CIN
発症リスク
の検討

後向き観
察

造影 CT 検査を施
行 し た 単 腎 患 者
247 例

造 影 C T
検査

CIN 発症 CIN 発症頻度
単腎群　スタンダード基
準 4 . 1％ A K I N 基 準
9.7％
両腎群　スタンダード基
準 4 . 2％ A K I N 基 準
8.8％
単腎群の OR スタンダー
ド 基 準 1 . 1 1（0 . 6 5～
1.86）
AKIN 基準 0.96（0.41～
2.07）
統計学的有意差　スタン
ダード基準 p＝0.70
AKIN 基準 p＝0.99

片 腎 は CIN
発症リスクと
はならない．


